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9. Les affections cardiovasculaires
Sébastien Lefebvre
9.1 Introduction
Le cœur et l’ensemble du système cardiovasculaire sont les éléments centraux de la vie mam-
mifère. En définissant de nombreuses constantes vitales, tels le débit sanguin ou les pressions
diastolique et systolique, le système cardiovasculaire est la base de la physiologie et de l’homéo-
stasie du vivant. Cependant, ce système, et notamment le myocarde, est exigeant d’un point de
vue métabolique et mécanique. Ainsi, à la suite d’un défaut mécanique, de pression systémique ou
métabolique, la fonction cardiaque peut en être modifiée. Dans un premier temps, ces défauts sont
compensés par l’activité cardiaque, mais cette compensation affecte elle-même le fonctionnement
cardiaque, dans un cercle vicieux. A terme, quand le myocarde ne peut plus compenser, c’est
l’insuffisance cardiaque.
Les affections cardiaques sont une dominante pathologique du chien comme du chat. L’ali-
mentation est, et hélas reste, un facteur pouvant induire une partie de ces affections, notamment
les cardiomyopathies dilatées. Ainsi, avant même de discuter de l’accompagnement nutritionnel
des affections cardiovasculaires, il est important de rappeler que la non-couverture des besoins
nutritionnels des animaux de compagnie peut entraîner des affections cardiaques.
Les affections cardiovasculaires touchant principalement des animaux âgés, le vétérinaire doit
intégrer dans ses recommandations les interactions avec d’autres maladies et, parfois, arbitrer entre
l’accompagnement de deux affection dont les soutiens nutritionnels respectifs sont antinomiques.
De plus, l’accompagnement nutritionnel des animaux atteints d’affection cardiovasculaire met en
évidence la nécessité de la mesure et de la temporalité dans cette prise en charge. Si ces deux
notions sont, pour l’auteur, des piliers de la nutrition clinique, dans le cas des affection cardiaques
elles peuvent être la frontière entre la réussite et l’échec.
L’approche et la définition des affections cardiaques sont complexes et nécessitent une prise en
charge spécialisée. Dans ce chapitre, nous nous limiterons aux grands types d’affection cardiaque
et à l’accompagnement nutritionnel des animaux atteints.
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9.2 Éléments généraux et épidémiologie
La prévalence des affections cardiaque chez le chien est stable et est connue depuis le milieu des
années 601. Environ 10% des chiens sont atteints par une maladie cardiovasculaire. Dans la grande
majorité des cas, ce sont des affections acquises1,2. Les deux grands types de maladies cardiaques
du chien sont les maladies valvulaires dégénératives (la plus courante étant la mitrale)(MVD) et les
cardiomyopathies dilatées (CMD).
La MVD représente environ 80% des affections cardiaques du chien contre 5 à 10 % pour la
CMD3. La MVD touche principalement les chiens de petite taille à taille moyenne avec une forte
prédisposition raciale dans certaines races comme le Cocker, le Teckel, le Beagle, le Chihuahua et
le Cavalier King Charles2,4-7. La prévalence de l’affection avance avec l’àge. Ainsi, Borgarelli et
Buchanan estiment dans une synthèse de la littérature de 2012 que la prévalence des MVD dans les
populations de chiens de petite races tendrait vers 100%8.
La CMD est plutôt une affection des grands chiens, avec aussi une prédisposition génétique
dans certaines races comme le Boxer ou le Doberman9,10. Dans ces races, la prévalence de CMD
peut atteindre, sur l’ensemble de la durée de vie, 50% pour le Doberman et 30% pour le Boxer9-11.
Il est à noter que dans certaines races de chien comme le cocker, terre neuve ou le labrador, la
cardiomyopathie dilatée peut être consécutive à une carence en taurine12-14. . Malgré le statut d’acide
aminé conditionnel de la taurine chez le chien, il semble qu’elle soit essentielle pour certaines
races. Les CMD induites par la taurine et prises en charge à temps par une complémentation en
taurine sont réversibles. Cependant, ce n’est pas le cas des autres CMD où la durée de vie médiane
après le diagnostique de l’insuffisance cardiaque est d’un à deux mois selon l’étude15,16. Enfin, ces
dernières années, une corrélation a été observée entre les rations sans céréales et des cas de CMD
répondant à des administrations de taurine. Ces éléments sont discutés dans le chapitre 3 sur les
rations non conventionnelles.
La CMD était aussi une dominante pathologique du chat jusqu’en 1986, où elle représentait
28% des insuffisances cardiaques17. Mais en 1987, Pion et son équipe ont découvert le lien entre la
CMD du chat et la taurine18. En 1989, après la correction des aliments industriels, la prévalence de
la CMD parmi les insuffisances cardiaque du chat n’était plus que de 6%17. A la connaissance de
l’auteur, il n’a pas été mis en évidence de lien entre la CMD et les aliments sans céréales chez le
chat19.
Les affections cardiaques du chat sont beaucoup plus fréquentes. La principale affection est la
cardiomyopathie hypertrophique (CMH). Selon les études la prévalence de l’affection serait entre
10 et 26%20,21. Contrairement au chien, où la principale conséquence des affections cardiaques est
le développement d’une insuffisance cardiaque, chez le chat, il faut aussi noter la grande importance
des thromboembolie artérielles qui sont l’une des principales causes de la mort à la suite d’une
CMH22. La médiane de survie suite au diagnostic d’une CMH est de 2 ans, 3 ans en absence de
clinique, mais uniquement 6 mois à la suite d’une thromboembolie artérielle (en cas de survie
plus de 24h)22. L’origine de ces CMH n’est pas encore connue aujourd’hui, hormis pour le Maine
Coon et le Ragdoll, où une mutation de la Myosine C proche de celle conduisant à des CMH chez
l’humain a été identifiée23,24.
Les dérèglements du système cardiovasculaire ont aussi de nombreuses conséquences sur le
fonctionnement rénal, qui a son tour a une action sur le système cardiovasculaire. Ainsi, un récent
consensus propose d’aborder la maladie cardiovasculaire-rénale comme entité pathologique avec
un consensus sur sa prise en charge25.
9.2.1 Obésité
L’obésité est une affection qui, à la fois, peut masquer et aggraver une maladie cardiaque. En
effet, l’obésité, entre autres, augmente le volume sanguin, la tension et diminue la tolérance à
l’effort. Actuellement, peu d’études existent chez le chien sur l’impact de l’obésité sur les affections
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cardiaques, mais c’est un phénomène bien décrit chez l’homme26,27. Quand cela est possible,
l’obésité devrait être traitée, notamment pour améliorer les futurs problèmes respiratoires . Mais
un plan de perte de poids, dans le cadre d’une affection cardiaque, doit prendre en compte le
risque de cachexie cardiaque. Ainsi, un plan de perte de poids ne peut être effectué que lors d’une
cardiopathie compensée. Il est à noter que, contrairement à la cachexie, l’obésité ne diminue pas
l’espérance de vie des animaux atteints d’insuffisance cardiaque28-30.
9.2.2 Cachexie cardiaque
La cachexie est une perte de masse musculaire et pondérale. De nombreuses définitions existent,
ici nous reprendrons celle de Freeman et sont équipe28,29, qui considèrent que la cachexie est
présente dès que le score de condition musculaire tel que définit par la WSAVA est inférieur à la
normale.
La cachexie cardiaque est semblable à la cachexie cancéreuse en cela qu’elle est multifactorielle
et qu’une forte proportion des animaux atteints de la maladie primaire la développe. Ainsi, plus
de 40% des chats et près de 50% des chiens avec une insuffisance cardiaque ont une cachexie28,29.
Or, la cachexie est un élément fondamental de la survie des animaux et est la principale raison
d’euthanasie des animaux atteints d’insuffisance cardiaque28,29,31.
Les raisons de cette cachexie sont multiples, lors d’une insuffisance cardiaque la fatigue de
l’animal, la polypnée ainsi que les nausées peuvent avoir un effet anorexigène32,33. De même que
l’azotémie, qui est un effet secondaire de certain traitement comme les inhibiteurs de l’enzyme de
conversion34. L’azotémie peut aussi être augmentée par la concomitance d’une affection rénale.
Ainsi, les propriétaires rapportent que 34% des chiens avec une cardiopathie et 38% des chats ont
des problèmes d’appétence32,33. Certaines études rapportent que les épisodes d’anorexie pourraient
toucher 50% des chiens11. En plus de l’anorexie et de l’hyporexie, la tachypnée serait à l’origine
d’une augmentation du besoin énergétique (décrit chez l’humain)35. De plus, lors d’insuffisance
cardiaque, une augmentation des cytokines circulantes, comme le TNF et l’interleukine-1, est
observée36. Or, ces cytokines induisent le catabolisme des protéine et ont un effet anorexigène
aggravant la cachexie37.
9.3 Éléments clefs de l’accompagnement nutritionnel.
Comme présenté plus haut l’un des éléments diminuant le plus l’espérance de vie des animaux
atteints d’une affection cardiaque est la cachexie cardiaque. Ainsi, il est fondamental de maintenir
un apport alimentaire suffisant pour limiter la cachexie cardiaque.
9.3.1 Protéines
Les protéines ne sont pas l’élément clef pour cette affection. Elles doivent être apportées
en quantité et qualité suffisante pour limiter la cachexie et le catabolisme protéique. De plu, ce
catabolisme peut conduire à une augmentation de l’azotémie. En dehors des cas avancés de maladie
rénale chronique concomitante entraînant une importante élévation de l’azotémie, l’apport en
protéine ne devrait pas être restreint dans le cadre d’affection cardiaque11.
9.3.2 Matières grasses
Les matières grasses sont un élément important de la prise en charge nutritionnelle. Tout
d’abord par leur haute densité énergétique, elles permettent de couvrir le besoin énergétique chez
les animaux en hyporexie. De plus, environ soixante pour cent de l’énergie du muscle cardiaque
provient des acides gras à chaîne longue.
Concernant la qualité des acides gras, il semble que les acides gras les plus intéressants soient
les oméga 3 à chaine longue EPA et DHA, notamment en cas de cachexie cardiaque et d’arythmie.
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En cas de cachexie, l’EPA et le DHA, par leur action sur la synthèse des eicosanoïdes et sur
l’inflammation, permettent de diminuer les effets de l’interleukine-1 et du TNF38. De plus, ils
ont aussi une action orexigène et ils limitent le catabolismes des protéines39. Enfin, alors que des
dyslipidémies peuvent survenir en cas d’insuffisance cardiaque les oméga 3 permettent de les
limiter40. Ces effets bénéfiques ont notamment été observés dans une étude de Freeman41. Enfin,
l’EPA et le DHA ont démontré des effets bénéfiques sur l’arythmie notamment chez le Boxer42,43
Les doses d’EPA et de DHA proposées par l’auteur sont de respectivement 0.6g/Mcal et
0.4g/Mcal de BEE.
Un récent brevet de 2017, propose d’utiliser des acides gras à chaînes moyennes (C6, C8 et
C10) dans le cadre des affections cardiaques du chien et du chat44. En effet, ces acides gras ne
nécessitent pas de l-carnitine pour entrer dans la mitochondrie.
9.3.3 Sodium
En parallèle de la perte de la fonction cardiaque, l’animal perd aussi sa capacité à excréter le
sodium, et par cette action sa capacité à excréter l’eau dans les urines. Cette perte de capacité peut
conduire à une augmentation du volume sanguin et à de l’œdème.
La restriction en sodium doit être raisonnée et doit se faire en regard de la clinique. Dans
le stade asymptomatique, la restriction en sodium n’est pas nécessaire. En effet, à ce stade les
animaux sont parfaitement capables de maintenir l’homéostasie du sodium et même de gérer des
alimentations riches en sodium (bien que celles-ci soient hautement déconseillées). De plus, une
réduction de l’apport en sodium active le système rénine angiotensine. Or, bien que cela n’ait pas
eu d’effet néfaste lors de l’étude, cela n’est pas désirable45,46.
Lors d’une décompensation les opinions d’expert tendent à privilégier une légère diminution
de l’apport en sodium inférieur à 0.5g/Mcal de BEE et à 0.3g/Mcal de BEE pour les cas les plus
avancés3,47. Les bénéfices d’une réduction en sodium semblent plus importants dans le cadre d’une
MVD que d’une CMD chez le chien47.
Il est à noter que le niveau de preuve sur l’efficacité de la restriction en sodium dans le cadre d’un
animal recevant une médication est faible, mais cette restriction a pour principal but de diminuer
la quantité de diurétique. De plus, une diminution trop importante du sodium dans l’aliment peut
diminuer l’appétence de celui-ci. Il est donc nécessaire d’ajuster la quantité de sodium au regard de
la quantité de diurétique et inversement.
Enfin, la plupart des propriétaires donnent des friandises avec une teneur élevée en sodium
à leurs animaux32,33. De l’avis de l’auteur, il est nécessaire d’augmenter la pédagogie sur cette
pratique, car elle peut amener à des taux en sodium importants.
9.3.4 Potassium et magnésium
L’utilisation d’inhibiteur de l’enzyme de conversion et de diurétique sur des animaux souffrant
d’affection cardiaque peut aboutir à des pertes en potassium et magnésium, nécessitant d’adapter
l’aliment. En effet, ces pertes en ces deux électrolytes peuvent aboutir à une baisse de la contractilité
cardiaque et à des arythmies.
9.3.5 L-Carnitine
La l-carnitine est un élément majeur du métabolisme énergétique des cellules musculaires et
notamment cardiaques, notamment en permettant le transport des acides gras long à l’intérieur de
la mitochondrie et en y évacuant certains composés toxiques48.
Chez le chien des cardiomyopathies consécutives à un déficit en l-carnitine, parfois familliale,
ont été décrites et traitées avec succès par une supplémentation49-51. A la connaissance de l’auteur,
hormis ces cas particuliers, aucune étude n’a mis en évidence chez le chien un intérêt, dans le cas
général, à un apport plus élevé en l-carnitine. Cependant, des études semblent indiquer qu’une
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carence en l-carnitine peut être secondaire à l’insuffisance cardiaque52. Une récente étude chez
l’homme, où son efficacité est aussi controversée, semble indiquer que la l-carnitine à une action
bénéfique dans le cadre de l’insuffisance cardiaque53.
Compte tenu de la bonne tolérance du chien comme du chat envers la l-carnitine, que celle-ci
pourrait être utile et que la supplémentation a eu une action dans certains cas, la complémentation
en l-carnitine peut-être proposée. Cependant, les doses proposées par certains cardiologues sont 50
à 100 mg/kg trois fois par jour dans le cadre des CMD54, ce qui sont des doses bien supérieures aux
aliments avec un objectif nutritionnel particulier. Un apport plus faible, fourni par l’alimentation a
peut-être un effet bénéfique, mais n’est pas supporté actuellement par la littérature.
Une partie des propriétaires ont tendance à complémenter d’eux-mêmes les rations de leurs
animaux (surtout les chiens) avec des compléments alimentaires contenant de la taurine et de la
l-carnitine32,33. Il est important de les prévenir des problèmes de contamination et de qualité du
principe actif.
Aliments riches en L-carnitine
Il existe un complément alimentaire (de qualité) produit par un laboratoire vétérinaire et
contenant de la taurine : l’Isulik de Sogeval. Il est dosé à 400mg/mL.
Les aliments contenant de la l-carnitine sont principalement les viandes, notamment les viandes
rouges, quelques grammes par kilogramme de matières sèches55.
9.3.6 Taurine
La taurine est un acide aminé sulfuré non protéogène. Elle est retrouvée en grade quantité dans
les muscles et notamment le cœur56. Cependant, l’ensemble de ses rôles et ses mécanismes d’action
ne sont que peu connu57. On peut tout de même citer des rôles dans l’homéostasie cellulaire,
incluant celle du calcium, la gestion des radicaux libres, la contractilité cardiaque et l’antagonisme
de l’angiotensine58-60.
Comme précisé plus haut, les carences en taurines furent assez courante chez le chat dans les
années 8018. De même, chez le chien de nombreuses carences en taurine ont été reportées à la
suite d’une alimentation carencée en taurine, en protéines ou peu digestible12-14,61,62. Dans le cas
de CMD du a des carences en taurine, une supplémentation en taurine est nécessaire et permet
d’obtenir une amélioration. L’amélioration obtenue chez les chiens est moins spectaculaire que celle
obtenue chez les chats. De plus, les modifications concernant les paramètres échocardiographiques
peuvent prendre plusieurs mois à être visibles. Dans le cas d’une CMD du à une carence en taurine
la dose recommandée est comprise entre 250mg pour un animal de moins de 10kg, 500mg jusqu’à
20kg et 1g au-delà, le tout 3 fois par jour3. Comme pour la l-carnitine, la dose exacte n’est pas
connue et il pourrait y avoir un intérêt à apporter de la taurine à l’ensemble des animaux souffrant
d’une affection cardiaque, même si ce n’est actuellement pas supporté par la littérature.
Aliments riches en taurine
A la connaissance de l’auteur, il n’y a pas de complément alimentaire contenant de la taurine et
produit par un laboratoire renommé permettant d’assurer de sa qualité.
La table 9.2 reprend les concentrations en taurine de quelques aliments rapportés par Spitze et
al.56. Ce tableau met en évidence que les muscles ayant une activité aérobie sont plus riches en
taurine (muscle sombre du poulet et cœurs) que ceux ayant une activité anaérobie.
9.3.7 Autres nutriments
De nombreux autres nutriments ont été décrits comme pouvant avoir un effet bénéfique sur les
animaux ou les humains atteints d’insuffisance cardiaque comme l’arginine qui augmenterait la
concentration en monoxyde d’azote endothélial et ainsi favoriserait la vasodilatation et l’oxygé-
nation cardiaque63-65 ; la coenzyme Q10 qui est une coenzyme des réactions mitochondriale et a
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Aliment concentration en taurine
(mg/kg)
concentration en taurine
(mg/kg MS)
Bœuf steak haché cru 398 1275
Bœuf cœur cru 652 3 461
Bœuf foie cru 688 2 359
Bœuf foie bouilli 73 -
Fromages (divers) [0-61.3] [0-63.5]
Œuf blanc 0 0
Œuf jaune 12.14 24.47
Poulet, viandes claires 180 -
Poulet, viandes sombres 1 690 -
Poulet, foie et cœur 1 100 4 668
TABLE 9.2: Exemple de quelques aliments contenant de la taurine
une action antioxydante et qui pourrait avoir un effet bénéfique66 ; et enfin, les antioxydants pour
contrebalancer l’oxydation induite par l’insuffisance cardiaque45,67.
Cependant, pour l’ensemble de ces molécules l’efficacité et les doses associées ne sont pas
connues.
9.4 Aliments industriels
Il existe peu d’aliments industriels avec un objectif nutritionnel particulier de "Soutien de la
fonction cardiaque en cas d’insuffisance cardiaque chronique" chez le chien et quasiment aucun
chez le chat. La directive demande à ce que ces aliments aient une teneur en sodium inférieur à 2.6
g/kg pour les croquettes.
Pour ce qui est des caractéristiques générales de ces aliments, chez le chien et par rapport aux
aliments vétérinaires physiologiques, ils sont généralement plus denses en considérant l’énergie
(Figure 9.1), avec un apport diminué en sodium (Figure 9.2). Les apport en potassium, magnésium,
EPA, taurine, et l-carnitine sont augmentés (Figure 9.3, 9.4 et 9.5). Bien que ces taux élevés en
nutriment ne soient pas obligatoires, les aliments industriels tentent de répondre aux opinions des
experts du domaine. Cependant, une grande variabilité existe parmi ces aliments permettant au
vétérinaire d’adapter sa prescription au cas par cas.
FIGURE 9.1: Densité énergétique en matière sèche des aliments avec un ONP cardiaque à destination
du chien, par rapport aux aliments physiologiques des marques vétérinaires.
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FIGURE 9.2: Apport en sodium des aliments avec un ONP cardiaque à destination du chien, par
rapport aux aliments physiologiques des marques vétérinaires.
(a) Potassium (b) Magnésium
FIGURE 9.3: Apport en potassium et magnésium des aliments avec un ONP cardiaque à destination
du chien, par rapport aux aliments physiologiques des marques vétérinaires.
FIGURE 9.4: Apport en EPA des aliments avec un ONP cardiaque à destination du chien, par rapport
aux aliments physiologiques des marques vétérinaires.
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(a) Taurine (b) Carnitine
FIGURE 9.5: Apport en taurine et en L-carnitine des aliments avec un ONP cardiaque à destination
du chien, par rapport aux aliments physiologiques des marques vétérinaires.
Pour les chats en raison des éléments attendus pour un aliment à destination des animaux avec
une affection cardiaque l’une des possibilités est de sélectionner un aliment parmi ceux ayant
un objectif nutritionnel particulier de soutien de la fonction rénale. Attention, dans cet objectif
nutritionnel particulier, certains aliments ont une teneur importante en sodium et devraient être
évité lors d’une affection cardiaque.
9.5 Conclusion
L’alimentation, en cas d’affection cardiaque, est un élément important à prendre en compte et à
adapter notamment au regard des traitements médicaux. Il est important de donner une alimentation
appropriée à la progression clinique de la maladie et de prévenir autant que possible la cachexie
cardiaque.
9.6 Exercices
Exercice 9.1 Salaï est une chienne Border Collie Stérilisée de 10 ans pesant 22.6 kg (NEC 4/5,
poids idéal historique 19.1kg). Elle souffre d’une maladie valvulaire dégénérative stade ACVIM
B2 compensée. Actuellement, elle est nourrie avec 250g de Royal Canin Cardiac.
Analysez et critiquez la ration actuelle de Salaï. Proposez, si nécessaire, une prise en charge
nutritionnelle. 
Exercice 9.2 La propriétaire de Salaï revient vous voir, à présent elle pèse 19.3 kg (NEC 3/5).
Elle souffre d’une maladie valvulaire dégénérative stade ACVIM C, décompensation, stabilisée
avec un traitement médicamenteux.
Proposez une prise en charge nutritionnelle. 
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